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Diabetes mellitus a srdcové zlyhdvanie st ochorenia, vyskyt ktorych ma epidemicky charakter. Zda sa, ze diabetes suc¢asne podporuje
epidémiu srdcového zlyhavania. Cim tazsia je klinicka forma srdcového zlyhavania, tym vyssia je pravdepodobnost pritomnosti diabetu.
Nezavisi od toho, ¢iide o systolické alebo diastolické srdcové zlyhavanie. V patofyzioldgii srdcového zlyhdvania u diabetikov sa uplatiuje
myokardialna ischémia, metabolické zmeny a diabeticka kardiomyopatia. Dolezita je i aktivacia renin-angiotenzin-aldosterénového sys-
tému, najma jej alternativna dradha s enzymom ACE-2. Autori sa venuju i klinickym prejavom a manazmentu ochorenia. V3imaju si tlohu
prisnej ¢i volnej kontroly sérovej glykémie a analyzuje farmakologicku liecbu diabetu, aj vzhladom na jej kardiovaskularnu bezpe¢nost.
Vyhodnym liekom je metformin, mozno (ak treba) pouzit sulfonylureové latky, inzulin a nddejné sa t.¢. ukazuju inkretiny. Vyskyt SZ a dia-
betu (2. typu) stéle stipa a bude stupat. Preto treba patrat po pritomnosti diabetu v preventivnych prehliadkach, podporovat telesnu
aktivitu, spravnu vyzivu a branit vzniku obezity, pretoze prevencia je tu lepsia ako liecba.
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Diabetes mellitus and heart failure are nowadays both diseases having an epidemic characteristics. Diabetes seems to be an engine of
heart failure development. More severe heart failure forms show more frequently the presence of diabetes. This is true for both systolic
and diastolic heart failure types. In the pathophysiology of heart failure in diabetics there is an influence of myocardial ischaemia, of
metabolic (lipidic and diabetic) serum changes and of diabetic cardiomyopathy. Also activation of the renin-angiotensin-aldosterone
system is important: mainly the alternative pathway where enhanced activity of ACE-2 enzyme seems to be present. The authors present
here dinical signs of heart failure and also the management of heart failure in diabetics. He discusses the problem of strict versus normal
control of serum glycaemia, and also the pharmacological treatment of diabetes, mostly from the safety point of view. The benefitial drug
is metformin, we can also use the sulphonylurea derivateves, insulin, and very promissing drugs are incretines. The occurence of type
2 diabetes and heart failure increases and will increase. It is therefore necessary to search for diabetes, to do preventive measures and

support healthy way of life as the prevention is here better than treatment.
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Diabetes mellitus je ochorenie, ktoré vy-
znamne zvysuije riziko vzniku kardiovaskularnych
ochorenf; jednym z nich je srdcové zlyhavanie,
vyskyt ktorého sa stale zvysuje a dosahuje epi-
demicky rozmer.

V neddvnom prieskume Diabetologickej spo-
lo€nosti zr. 2006 sa zistilo, ze v od zaciatku 70-tych
rokov minulého storocia doslo k zdvojnasobeniu
vyskytu diabetu z3,5% na 7% v r. 2006 (1).

Vyskyt prediabetu v tomto prieskume (de-
finovaného ako pozitivny oralny glukézo-to-
leran¢ny test, oGTT) bol 12,5%; teda spolu te-
mer 20% (pre)diabetikov. Aj diabetes ma teda
epidemicky rozmer a vyznamne podporuje Ci
akceleruje dalsiu epidémiu, a tou je chronické
srdcové zlyhdvanie.

Framinghamska $tudia ako prva kvantifikovala
zvysené riziko pre vznik srdcového zlyhavania (S2)
u diabetikov. Bolo dvakrat zvy3ené u muzov, ale
az patkrat vyssie u Zien diabeticiek oproti nediabe-
tickam (2). Tento vzostup rizika vzniku SZ nezavisel

od stcasnej pritomnosti ischemickej choroby srdca
(ICHS) a ani hypertenZzie (3,4, 5) a platil pre oba typy
diabetu, tj. pre typ 1ityp 2.V neddvnej publikicii
(4) z Framinghamskej studie sa konstatuje, Ze dia-
betes samotny je zodpovedny za 6% pripadov SZ
u muzov, ale a7 za 12% pripadov SZ u Zien.

V klinickych studidch u pacientov s chronic-
kym SZ bol vysoky vyskyt diabetikov — okolo 10
az 40 percent (6, 7,8), a to podla intenzity SZ (viac
pripadov u pacientov s tazsou formou SZ). Vyskyt
bol podobny u systolického SZ aj u diastolického
SZ podla spominanych studii. V pripade klinic-
kych $tudif u pacientov s akutnym SZ bol vyskyt
diabetikov nieco vyssi (35% az 45%), ale tu islo
obvykle o tazsie formy SZ a obvykle o akutne
dekompenzicie chronického srdcového zlyha-
vania. Riziko vzniku SZ, ale i riziko hospitalizacie
pre SZ, pozitivne koreluju s glykovanym hemo-
globinom (HbA10) v sére (9, 10). Diabetes prispieva
nezavisle kriziku vyvoja SZ aj komplikovanim
akutneho infarktu myokardu, prave kardialnou
dekompenzaciou, a to nezavisle od velkosti in-
farktového loZiska (11, 12). Diabetes prispieva aj
k progresii SZ a k mortalite rozvinutého SZ (12,
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13,14, 15). Diabeti¢ky so SZ maju horsiu prognézu
ako diabetici muzi (16, 17, 18). Rozsah vzostupu
glykémie ma podiel i na vzniku dalsich KV prihod
u pacientov so SZ (19).

Zvysené riziko vzniku a progresie SZ u dia-
betikov je multifaktoridlne. Podielaju sa na tom
ischemické zmeny v srdci (myokarde), meta-
bolické problémy pri diabete a s tym sUvisiaca
myokardidlna dysfunkcia (20).

Tradicné rizikové faktory pre vznik ICHS, ako
je hypertenzia, dyslipidémia, obezita a podobne,
sa U pacientov s diabetom alebo porusenou
glukézovou toleranciou kumuluju. Kazdy ten-
to faktor ovplyvnuje alebo podporuje proces
aterogenézy, ale i samotny (pre)diabetes tu ma
vyznamné posobenie. Deje sa tak prostred-
nictvom hyperglykémie, ktord priamo iniciuje
aterosklerdzu, podporuje jej progresiu ale ijej



nestabilitu, tj. fragilitu a nestabilitu ateroskle-
rotickych plakov. Nasledkom je potom vznik
akutnych koronarnych a KV prihod (21).

Patofyziologickymi mechanizmami vaskular-
neho poskodenia pri dlhodobej hyperglykémii je
endotelova dysfunkcia, vaskuldrne poskodenie
sposobené tzv. AGEs (Advanced Glycation End-
products), poskodenie vyvolané cirkulujucimi
volnymi mastnymi kyselinami (VMK) a poskode-
nie spdsobené systémovym zapalom.

Knim treba priradit este dalsie poskodenia,
atoz hypoglykémie (ktord je Castou komplikaciou
sprievodnej diabetickej lie¢by, hlavne pri poda-
vani inzulinu), z porusenej autondmnej nervovej
dysreguldcie v dosledku diabetickej autondmnej
neuropatie, a je to nakoniec aj samotné pdsobe-
nie (hyper) inzulinémie. K endotelovej dysfuncii
prispievaju aj dalsie mechanizmy, ako su abnor-
mality produkcie/degradécie NO, zvy3end hladina
endotelinu v cievnej stene a pdsobenie Ang Il
v suvise s hyperaktivaciou RAAS, a tieZ zniZzena
produkcia ¢i aktivita prostacyklinu. Nasledkom je
vlastne porucha reguldcie vaskuldrneho prietoku,
a s tym sUvisiaca ischemizacia myokardu (22).

Pri diabete je charakteristickd je tzv. diabeticka
dyslipidémia, kde nachddzame nizku sérovu hladi-
nu HDL-Ch, normalnu ¢i len fahko zvysent sérovu
hladinu LDL-Ch, vysoké sérové triacylglyceroly, vy-
soku sérovu hladinu nizko-denznych LDL-Ch Castic,
ale aj dalsie kvalitativne zmeny sérovych lipidov.
Vetky spominané zmeny vyznamne podporuju
u diabetikov aterogenézu (23). V cirkuldcii u dia-
betikov je tiez pritomny aj protromboticky stav. Je
zvydend sérova hladina antitrombinu lll a proteinu
C, dalej st to sucasne pritomné abnormality funk-
cie trombocytov, tj. ich aktivacie, ich agregacie,
ich morfolégie a funkcie. Spolocne tieto zmeny
podporuju jednak progresiu aterogenézy, ale pris-
pievaju i k vzniku KV prihod, a to podporou dalsej
fazy ,aterogenézy’, ktorou je trombogenéza (24).
Diabetes charakterizuje vo vaskuldarnom systéme
aj zvysend systémova zapalova aktivita, ktord zhor-
Suje aterogenézu, prispieva, ¢i priamo produkuje
zvyseny oxidacny stres a tiez produkciu AGEs (25).
U diabetikov byva dozrety ateroskleroticky plak vi-
ac naplneny lipidmi, obsahuije tiez viac zapalovych
buniek; takéto plaky su potom zranitelnejsie, j.
nestabilnejsie, postihuju korondrne ale i karotické
a cerebrovaskularne, ¢i periférne vaskuldrne rie-
Ciskd, a lahsie podlahnu erdzii ¢i ruptdre so vznikom
akutnej (KV) prihody (26).

Najcastejsim dosledkom diabetu v oblasti
myokardidlnej funkcie je diastolicka dysfunkcia.
Diabetes ovplyvriuje ako systolicky, tak i diasto-

lickd funkciu lavej komory, a nie je to sprostred-
kovéavané len korondrnym postihnutim (27). Pri
akutnom infarkte myokardu diabetes prispieva
nezdvisle k vyvoju SZ, bez ohladu na velkost
infarktového loziska (11, 15).

Diabetes mellitus je zlozZité ochorenie, ale
zd3 sa, ze pri vzniku diabetickej kardiomyopa-
tie maju rozhodujudcu Ulohu tri Cinitele, a to hy-
perglykémia, zvysené sérové mastné kyseliny
a hyperinzulinémia (28, 29, 30).

Hyperglykémia prispieva k nadmernej tvorbe
reaktivnych kyslikovych radikédlov (superoxid, pe-
roxynitrata iné) (30, 31, 32), ktoré reaguju s bunko-
vymi protefnmi a nukleovymi kyselinami, a sposo-
buju poskodenie myokardu (osobitne myocytovu
kontrakciu a relaxaciu), nastdva odpojenie mito-
chondridlnej oxydativnej fosforylacie, ¢im vznikéa
porucha tvorby, ale aj porucha akumuldcie energie
v myocyte, dalej nastava aj poskodenie deoxyribo-
nukleovej kyseliny v myocytoch a bunkova smrt,
apoptoéza (29,30, 31,32). Dalej je to hyperglykémiou
podporovana glykacia protefnov a tvorba AGEs,
ktoré tiez poskodzuju myokard (33, 34) a podpo-
ruju dalsiu produkciu volnych kyslikovych radikalov
(35) a v intersticiu myokardu podporuju tzv. ,cross-
-links” kolagénovych vidkien, tj.ich vzéjomné previ-
azanie, ktoré potom zhorsuje kontraktilnu ¢innost
myocytov narastom ,tuhosti kolagénu” a vyvoldva
suicasne aj jeho vadsiu rezistenciu voci matrixovym
metalloproteindzam, Co tiez vyznamne podporuje
hlavne diastolickd dysfunkciu (34, 36).

U diabetikov je vysoka aktivacia viacerych
neurohormonalnych systémov, hlavne viak
RAAS (renin-angiotenzin-aldosterénovy sys-
tém) a SNS (sympaticky nervovy systém) (37).
Dosledkom je nepriaznivé ovplyvnenie funkcie
srdca; jednak jej myofilamentov (fosforylaci-
ou troponinu I a T, dalsich regulacnych protefnov
a tiez bielkoviny titinu), ktoré maju takto potla-
¢ené svoje vlastnosti kontrakénej funkcie (38)
aj relaxacie (39). Tieto mechanizmy podporuju
aj vznik hypertrofie LK (40).

Zvysené koncentracie neesterifikovanych
mastnych kyselin u diabetikov a ich zvysena
oxiddcia (29, 30, 31) podporuje inzulinovu rezis-
tenciu u diabetikov 2. typu (30), a v kardiomyo-
cytoch vedie k akumuldcii toxickych produktov
mastnych kyselin v cytoplazme, nakolko je tu
prekro¢end oxida¢na kapacita mitochondrif (29).
Tato lipotoxicita (mastnych kyselin) tiez posko-
dzuje myokardidlnu kontraktilitu (41) a ma aj
pro-apoptotické a pro-zapalové pdsobenie (42,
43), ¢im podporuje myokardidlnu dysfunkciu.

Hyperinzulinémia prispieva ku kardialnej
hypertrofii (29, 44), ktora vznika nezavisle od c¢as-
to doprevadzajucej hypertenzie (41). Inzulin p6-
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sobf ako rastovy faktor a aj takto prispieva k hy-
pertrofii (44, 45). Spolulcast tu ma aj zvysena
aktivita sympatika (46).

Privzniku a progresii srdcového zlyhdvania sa
zUcastnuje aj renin-angiotenzin-aldosterénovy
systém, nakolko angiotenzin Il (Ang Il) vyvolava
vazokonstrikciu (zvysuje afterload), retenciu vo-
dy a soli, stimuluje hypertrofiu kardiomyocytoy,
produkciu extraceluldrnej matrix v srdcovych fib-
roblastoch spolu s podporou produkcie dalsich
rastovych hormdénov - a tak vznikd/progreduje
remodeldcia srdca (47, 48). Velké klinické studie
s podavanim ACE inhibftorov/sartanov (49, 50)
potvrdili U¢ast RAAS v patogenéze SZ.

Animalne experimenty ¢ modely diabetu
preukdazali alteracie ,kalciového obehu” v myo-
cyte, ktoré prispievaju k poruche funkcie srdca
redukciou dostupnosti kalciovych iénov pre ak-
tivaciu myofilamentoy, ale tieZ spomalenim od-
strariovania tychto idnov vo faze pozdnej systoly,
¢o porusuje diastolicku relaxaciu. Epikardidlne
biopsie od pacientov v ¢ase by-passovej opera-
cie srdca preukdzali, Zze u diabetikov je pritomna
redukcia ,sily kontrakcie so vzostupom frekven-
cie kontrakcii” (51), ¢o tiez suvisi s ,kalciovym
obehom” v myocytoch.

Je ich niekolko, a tu uvddzame tri najdole-
zitejSie.

Diabetickd kardiomyopatia ako pri¢ina sym-
ptémov. Ak je nélez korondrnej angiografie nega-
tivny, tak obvykle uvazujeme o pritomnosti dia-
betickej kardiomyopatie. Ak sU prejavy SZ a echo-
kardiograficky je pritomna normélna ¢i zachovala
ejekena frakcia lavej komory, ide o diastolické SZ,
a u pacienta obvykle preukdzeme aj pritomnost
hypertenzie a/alebo ICHS. iysokd incidencia vzniku
SZ po prekonanti infarktu myokardu u diabetikov
sUvisf asi s pritomnou diabetickou kardiomyopa-
tiou, ale Casto tu preukdzeme i pritomnost pdso-
benia dalsich rizikovych faktorov, ako je asocidcia
obezity (spolu s inymi parametrami metabolického
syndrému) s diastolickou dysfunkciou ¢i SZ; uvazu-
je saaj o priamom nepriaznivom vplyve epikardi-
alneho tuku na funkciu lavej komory so vznikom
jej dysfunkcie (52). U metabolického syndréomu
je velmi tazké rozpoznat spoluuicast jednotlivych
sUcasti metabolického syndromu (diabetes, in-
zulinova rezistencia, obezita, hypertenzia a pod)
na vzniku ¢i na progresii SZ.
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Tabulka 1. Farmakologicka lietba DM a SZ (cit. 17-21)

Lie¢ivo

Poznamka

Inzulin

Ucinok na priebeh SZ a na ventrikularnu remodelaciu je kontroverzny; protizapalovy a vplyv na energeticky metabolizmus myo-
cytu by mohli byt u SZ uzito¢né, aviak hyperinzulinémia suc¢asne prispieva k hypertrofii komor.

Sulfonylureové latky

Podporuju sekréciu inzulinu z pankreasu.

Meglitinidy

Podporuju sekréciu inzulinu z pankreasu.

Biguanidy (metformin)

Redukuju produkciu hepatélnej glukdzy, zlepsuju inzulinovu senzitivitu. Metformin v prospektivnych studiach redukoval KV ri-
ziko a zlepsoval preZivanie pacientov so SZ. Je to asi jeden z najlepsich antidiabetickych liekov v oblasti lie¢by diabetu a jeho KV
prejavov.

Alfa-glukozidaza (akarboza)

Redukuje absorpciu cukrov v trdviacom trakte, zvysuje inzulinovu senzitivitu prostrednictvom aktivacie PPAR-gamma.

Tiazolidin-diony

Tiazolidin-diény v prospektivnych studidch zhorsovali vyskyt vaznych KV prihod u diabetikov (infarkt myokardu, SZ). Spésobuju
aj narast hmotnosti a vznik periférnych edémov. Odportcania pre liecbu SZ ich pokladaju za kontraindikované.

Inkretiny
(u nas exenatid a liraglutid)

Podporuju produkciu inzulinu podporovant glukdzou, maju aj isté protektivne KV vlastnosti, znizuju produkciu glukagénu (akti-
véciou GLP-1 receptora), znizuju HbA, , znizuju hmotnost, pokles visceralneho tuku, Uprava lipidémie.

Inhibitory DPP-4
(dipeptidyl-peptidazy), u nas
vildagliptin, sitagliptin ainé

Inhibuju degradaciu GLP-1, a tym potencuju vplyv inkretinov, znizenie TAG, zvysenie HDL-Ch, znizenie TK, pokles CRP. Priamy
efekt na myokard: zvysenie vykonnosti pri SZ, zvysenie prezivania myocytov pri ischémii, zlepSenie endotelovej dysfunkcie pre
zvysenie uvolfovania NO.

Glukuretika (inhibitory SGLT):
inhibitor sodium-glucose

Ucinkuju v epiteli (lumindlna ¢ast) buniek proximalneho tubula, kde blokuju reabsorpciu glukéz, znizenie HbAlc (0 0,5 - 1,0%), ne-
vznikd hypoglykémia, znizuju hmotnost (o 2 -3 kg), umoznuju zniZzenie davky inzulinu, pokles TKS 0 3-5 mmHg, pokles TKD 0 2,0

co-transportera Typ 1a Typ 2

mmHg, neovplyvnuju srdcovi frekvenciu, isté klinické studie zistili znizenie vaskularnych dmrti.

GLP-1: glucagon like peptid-1; DPP-4: dipeptidyl peptidaza-4; HbA _ glykovany hemoglobin; TAG: triacylglyceroly

Dalej je to diabeticka kardiomyopatia spo-
jend s diastolickou dysfunkciou (pri normalnej
systolickej funkcii). Zda sa, Ze asi 30-40% dia-
betikov 2. typu bez pritomnej hypertenzie, bez
ICHS alebo iného KV ochorenia ma pritomnu
diastolicku dysfunkciu podla neinvazivneho vy-
Setrovania (53, 54, 55). To sa preukazalo echo-
kardiograficky a dopplerograficky vysetrova-
nim transmitralneho prietoku, no ale nedavno
aj abnormalnymi nalezmi pri vysetreni pomo-
cou tkanivového dopplera.

Tieto abnormality koreluju s HbA _hladinami
v sére, s parametrami inzulinovej rezistencie,
s pritomnostou mikrovaskuldrnych komplikécif
diabetikov a tiez so sérovymi hladinami AGEs
(56). Teda — asymptomaticka diastolickd dysfunk-
cia je zrejme najcastejsou a najskorsou manifes-
taciou diabetickej kardiomyopatie.

Nakoniec je to asocidcia diabetu so zvac-
senou myokardidlnou masou lavej komo-
ry. V. MESA studii (the Multi-Ethnic Study of
Atherosclerosis) u 0séb bez klinicky zjavné-
ho KV ochorenia sa pomocou magnetickej
rezonancie preukézalo, ze Afroameric¢ania
a Hispanci s diabetom maju vacsiu masu lavej
komory nez belosi a Azij¢ania (57), ale u viet-
kych ras je vacsia masa lavej komory u diabe-
tikov, nez je tomu u nediabetikov.

K lie¢be diabetikov so SZ pristupujeme dnes
rovnako ako u nediabetikov. Pri chronickem
srdcovom zlyhavani (ChSZ) systolického typu
postupujeme podla ,Odporucani ESC pre dia-

gnostiku a lie¢bu srdcového zlyhdvania” (r. 2012)
(58), 1j. aplikujeme diuretiké pri prevodneni (ob-
vykle furosemid), anti-remodela¢nu lie¢bu (ACE
inhibitory, betablokatory, aldosteréonové blo-
katory) a v pripade pritomnosti predsieriovej
fibrilacie s vy3sou frekvenciou aj digoxin. Lie¢ime
adekvétne komorbidity, a iné ochorenia.

Nové ,Odporucania” na zéklade klinickej
Studie SHIFT (59) u pacientov s ChSZ systoli-
ckého typu, ale so zachovalym sinusovym
rytmom, odporucaju lie¢bu ivabradinom, ak
je srdcova frekvencia u pacienta = 75/min. To
mobze byt u diabetikov cCastejsie nez u nedia-
betikov (v dosledku vyssej aktivacie sympatiku
u diabetikov).

V pripade ChSZ so zachovalou EF (ij. u tzv.
diastolického SZ7) je dnes lie¢ba stale nejasna.
Riesi sa kontrola rizikovych faktorov, liecia sa
komorbidity (hypertenzia, predsienové fibrildcia,
dyslipidémia, anémia, obstrukéna choroba pltc
a pod.) a podévaju sa diuretikd pri prevodneni,
anti-neurohormonalna lie¢ba” (ACE inhibitory,
betablokatory, aldosteronové blokatory) a di-
goxin prifibrilacii predsien.

ACE inhibitory su uzito¢né a ucinné
i u diabetikov a pravdepodobne je tomu tak
i usartanov (je o tom o nie¢o menej studif)
(31). Opatrnost sa Ziada u diabetikov s typom
IV rendlnej tubularnej acidézy, o je Specidlna
forma diabetickej nefropatie. Tu je totiz mozné
zhorsenie uz i tak porusenej rendlnej funkcie.
Betablokatory, zda sa, su tiez uzito¢né u ChSZ sy-
stolického typu bez ohladu na stav diabetu (60).

Blokatory aldosterénu su pravdepodob-
ne tiez rovnako Uc¢inné u diabetikov i u nedia-
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betikov. V studii RALES (spironolakton, ChSZ,
NYHAII/IV, systolické zlyhdvanie) nespominaju
osobitne efekt liecby u diabetikov (61). V studii
EPHESUS (eplerenon, systolicka dysfunkcia lavej
komory, SZ pri akitnom infarkte myokardu) bol
efekt pritomny rovnako u diabetikov i u nedia-
betikov (62).

Ide o 2 problémy. Prvym je problém tzv.
,prisnej” kontroly glykémie. Vzdy za¢iname
diétou, Upravou telesnej vahy a pravidel-
nym telesnym cvicenim. Monitorujeme hladiny
glykémie a HbAIlc, a snazime sa tieto hladiny
upravit (normalizovat). Problém ,prisnej” ¢i tzv.
volnej” kontroly glykémie sa riesi vo vedeckej
i klinickej literature uz dlhd dobu, a venovali
sa mu viaceré klinické studie (UKPDS-the UK
Prospective Diabetes Study (63), ADVANCE - the
Action in Diabetes and Vascular disease: PreterAx
and DiamicroN — MR Controlled Evaluation
(64) a ACCORD -the Actionto Control
CardiOvascular Risk in Diabetes (65)). Studie
preukazali v ramene prisnej kontroly glykémie
zlep3enie stavu mikrovaskuldrnych komplikacif,
ale na druhej strane neovplyvnilo to makrovas-
kuldrne komplikacie (infarkt myokardu, cievne
mozgové prihody) diabetu. Dokonca v ramene
prisnej kontroly glykémie bola vyznamne vyssia
mortalita. Nedoslo tiez k redukcii incidencie SZ.
Teda t.¢. prevladaju dokazy, ze postacuje menej
prisna, t.j. obvykla ¢i volnd kontrola glykémie.

Druhym problémom je farmakologicka lie¢ba
diabetu. Vplyv liecby inzulinom na priebeh SZ



a na ventrikuldrnu remodelaciu je kontroverz-
ny, nakolko protizapalovy vplyv inzulinu a jeho
priaznivy vplyv na energeticky metabolizmus
myocytu by mohlibyt u SZ uzito¢né, ale naopak,
hyperinzulinémia sucasne prispieva k hypertrofii
komor. Isté sledovania a Udaje poistovni (Kaiser
Permanente, (66, 67) preukazali, Zze diabetici na in-
zuline vyvijaju Castejsie SZ ako diabetici bez tejto
liecby, a (ziného zdroja) u 0séb s pokrocilym SZ
bol inzulin asociovany s ndrastom mortality (68).
Je viak tiez mozné, Ze diabetici, ¢o uzivaju inzulin,
su tazsie chorf nez diabetici bez inzulinu.

V oblasti peroralnych liekov mame dnes
v lie¢be diabetu viacero moznosti, avsak
v désledku zvysenej kardiovaskuldrnej mortality
v klinickych $tudidch s tiazolidin-diénmi, zostali
v armamentariu sulfonylureové latky (podporuju
sekréciu inzulinu z pankreasu), meglitinidy (efekt
ako predoslé latky), biguanidy (metformin: re-
dukuju produkciu hepatélnej glukézy, zlepsuju
inzulinovu senzitivitu) a alfa-glukozidazové latky
(napr. akarbdza, ktord redukuje absorpciu cukrov
v trdviacom trakte).

Z novych perorélnych antidiabetik su Uspes-
né inkretiny (podporuju produkciu inzulinu
podporovanu glukézou), pricom maju aj isté
protektivne KV vlastnosti a znizuju produkciu
glukagdnu (aktivaciou GLP-1 receptora), a inhi-
bitory DPP-IV (dipeptidil-peptidazy) (inhibuju
degradaciu GLP-1, a tym potencujud vplyv in-
kretinov). Metformin v prospektivnych studi-
ach redukoval KV riziko a zlepSoval prezivanie
pacientov so SZ (31, 69). Je to asi ,jeden z naj-
lepsich antidiabetickych liekov" v oblasti liecby
diabetu a jeho KV prejavov. V tejto oblasti vela
oCakdvame od inkretinov, s ktorymi prebiehaju
mnohé klinické studie a na ich vysledky treba
vsak este pockat.

Vyskyt SZ a diabetu (2. typu) stéle stipa a bude
stlpat. Je preto potrebné sa obom ochoreniam
venovat. Diabetes pokladdme nielen za rizikovy
faktor vzniku SZ, ale diabetes je Ucastny vyznamne
aj v patogenéze vzniku a progresie SZ. Lepsia je
prevencia oboch ochorenti ako ich lie¢ba. Preto tre-
ba pétrat po pritomnosti diabetu v preventivnych
prehliadkach, hlavne u 0s6b s pozitivnou rodin-
nou anamnézou diabetu. Je potrebné podporo-
vat telesnu aktivitu, spravnu vyZivu a branit vzni-
ku obezity. Tiez patrat a liecit iné rizikové faktory
a ochorenia (faj¢enie, hypertenzia, dyslipidémia).

U pacientov s prekonanym infark-
tom tiez treba pétrat po pritomnosti diabetu
a riesit takého pacienta i z pohladu prevencie ¢i

v€asnej lie¢by SZ. Antiremodelacna liecba je tu

na mieste aj pred vznikom SZ (ACE inhibitory,
betablokatory, event. i aldosterénové blokatory).

Dolezity je i vyber farmakologickej lie¢by
diabetu. Vyhodnym liekom je metformin, mozno
(ak treba) pouzit sulfonylureové latky, inzulin
a nadejné sa t¢. ukazuju inkretiny.

Problém diabetu a SZ je v3ak velky a treba
do neho zapojit cell spolo¢nost.
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